
ÚVOD

Lidský cytomegalovirus (CMV) patří do
skupiny herpesvirů (Human Herpesvirus 5).
K primární infekci lidským CMV dochází
během života: perinatálně (buď v děloze
nebo přes mateřské mléko), v dětství při
úzkém kontaktu, v dospělosti kontaktním pře-
nosem při pohlavním styku a také transfuze-
mi krve či krevních derivátů [11, 22].

Při zvýšení sexuální aktivity v populaci
pozdních adolescentů a dospělých se výraz-
ně zvyšuje množství osob s IgG protilátkami
proti CMV [22]. Víme, že až 95 % homose-
xuálních mužů a téměř všichni homosexuální
muži infikovaní HIV (human immunodefi-
ciency virus) jsou CMV-séropozitivní [9, 10,
32, 41].

Po primární infekci vstupuje CMV do
latentní fáze a následná reaktivace (sekun-

vidění pravého oka. Na infekční klinice byl
hospitalizován pro klinickou i laboratorní
progresi základního onemocnění (infekce
HIV od roku 2012) při nespolupráci v tera-
pii. Množství CD4+ lymfocytů se rovnalo 80
bb/mm3L (metoda průtokové cytometrie),
virová nálož HIV 531 000 kopií/ml. Údaje
z osobní anamnézy: homosexuál, intrave-
nózní uživatel drog (Pervitin), molluscum con-
tagiosum kůže, kandidóza orofaryngu a hor-
ních cest dýchacích, wasting syndrome,
obraz encefalitidy dle magnetické rezonan-
ce. Celková léčba: Truvada tbl. (200 mg
emtricitabinum a 245 mg tenofoviri disopro-
xilum), Reyataz tbl (atazanavirum 100 mg),
Norvir (ritonavirum 100 mg), Mycomax tbl
(fluconazolum 100 mg), Cotrimoxazol AL
Forte (sulfamethoxazolum 800 mg a trime-
thoprimum 160 mg). Oční potíže pozoruje
1 měsíc jako výpadek v zorném poli oka pra-
vého, který se postupně zvětšuje. Zraková
ostrost pravého oka je 2/50, korekce zde

dární infekce) přichází v závislosti na změ-
nách ve vztazích mezi hostitelem a virem
(těhotenství, vážné onemocnění, stres, imu-
nosupresivní léčba, AIDS).

Reaktivace CMV se nejčastěji projevuje
následujícími známkami: retinitida (asi 80 %
případů) a gastrointestinální onemocnění
(kolitida, ezofagitida, gastritida) asi v 15 %
[19]. Cytomegalovirová retinitida je nejčas-
tější příčinou ztráty zraku u pacientů s AIDS
[1, 38]. Méně časté infekční projevy AIDS
jsou encefalitida, pneumonie, polyradikulo-
patie, sklerozující cholangitida a hepatitida
[11, 19, 33].

KAZUISTIKA

Třiadvacetiletý muž byl odeslán z infekční
kliniky FNHK k očnímu konziliu pro zhoršené
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SOUHRN

Cytomegalovirus (CMV) je u pacientů se syndromem získané imunodeficience (Acquired Immune Defi-
ciency Syndrome, AIDS) nejčastější oportunní infekční agens. Pro zdravé jedince bývá CMV neškodný,
ale u oslabených či imunokompromitovaných jedinců způsobuje infekční onemocnění. Nejčastější for-
mou CMV infekce u pacientů s AIDS je cytomegalovirová retinitida, která se vyskytuje v 15 % až 40 %
případů. Referujeme kazuistické sdělení o případu muže ve věku 23 let léčeného pro CMV retinitidu
a vaskulitidu sítnicových cév. Celkově byl nasazen valganciklovir (Valcyte) 900 mg tbl. dvakrát denně
po dobu 21 dní s dobrým terapeutickým efektem. U pacientů s AIDS a se zhoršením zraku je nutné zvá-
žit možnost CMV infekce a eventuálně včas zahájit léčbu.
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SUMMARY
Cytomegalovirus Infection (CMV) in Patients with Acquired Immunodeficiency
Syndrome

Cytomegalovirus infection (CMV) in patients with acquired immunodeficiency syndrome (Acquired
Immune Deficiency Syndrome, AIDS) is the most common opportunistic infection. This infection is
harmless for healthy individuals, but for weakened individuals cause disease. The most common form of
CMV-infection in patients with AIDS is cytomegalovirus retinitis, which occurs in 15% to 40% of cases.
We report the case of a man twenty-five year old, treated for CMV retinitis and retinal vasculitis vessels.
Prescribed Valcyte 900 mg tbl. twice daily for 21 days with a good therapeutic effect. In patients with
AIDS and decreased visual acuity is need be primarily thinking about the possible presence of
CMV-infection and in time to start treatment.

Key words: Cytomegalovirus (CMV) retinitis, AIDS, valganciklovir

âes. a slov. Oftal., 70, 2014, No. 4, p. 132–137

PÒVODNÍ PRÁCE

CYTOMEGALOVIROVÁ
RETINITIDA U PACIENTA
SE SYNDROMEM ZÍSKANÉ
IMUNODEFICIENCE

Stepanov A.1,
Feuermannová A.1, Hejsek L.1,
Jirásková N.1, Plíšek S.2,
Rozsíval P.1

1Oční klinika, Fakultní nemocnice
Hradec Králové,
přednosta prof. MUDr. Pavel Rozsíval,
CSc., FEBO

2Infekční klinika, Fakultní nemocnice,
Hradec Králové,
přednosta doc. MUDr. Stanislav Plíšek,
Ph.D.

Práce byla přednášena na XXII. výročním
kongresu České a Slovenské oftalmolo-
gické společnosti, Praha 19. června
2014.

� Do redakce doručeno dne 12. 2. 2014

� Do tisku přijato dne 18. 7. 2014

MUDr. Alexandr Stepanov
Fakultní nemocnice Hradec Králové
Sokolská 581
500 05 Hradec Králové,
stepanov.doctor@gmail.com

oftalmologie4.2014:Sestava 1  1.9.2014  11:53  Stránka 132

proLékaře.cz | 31.3.2026



âESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE 4 / 2 0 1 4 133

nelepší, zraková ostrost levého oka je 6/5
naturálně. Nález na perimetru (Humprey,
test 30-2): vpravo (obr. 1) je absolutní sko-
tom v celém rozsahu zorného pole, mean
deviation (MD) = -33,17 dB, vlevo (obr. 2)
nacházíme body snížené citlivosti v perife-
rii, centrum zachováno, MD = -15,92 dB.
Objektivně na pravém oku nalézáme na
endotelu rohovky četné precipitáty, v před-
ní komoře ojedinělé buňky, zákaly ve skliv-
ci BIO 1+ (binocular indirect ophthalmos-
copy), papila je ohraničená (bledší barvy),
na sítnici jsou patrné žlutobílé okrsky reti-
nální nekrózy se zrnitými okraji s projevy
krvácení v zóně 1 a 2, hrubé dysgrupace
pigmentu, doprovodné proužky podél cév,
dlouhé úseky cév se známkami těžké vas-

kulitidy, uzávěr cévního řečiště dolní tem-
porální arkády, nepravidelnost cévního
lumen (obr. 3). Na levém oku je nález na
předním segmentu přiměřený věku, na
očním pozadí dominují vatovitá ložiska ve
střední periferii, jinak nitroočně bez patolo-
gického nálezu (obr. 4).

Optická koherentní tomografie (OCT)
(Zeiss Cirrus) centrální krajiny oka pravého
(obr. 5) ukazuje sníženou tloušťku neurore-
tiny, která jeví známky nekrózy a atrofie,
tkáň má hyperreflexivní strukturu, centrální
tloušťka je 76 µm.

Na základě objektivního stavu byla sta-
novena předběžná diagnóza aktivní CMV-
retinitidy vpravo, nález vatovitých ložisek
na sítnici vlevo.

Na základě výsledků laboratorních hod-
not a vzhledem k nálezu na očním pozadí
byla zahájena perorální antivirová léčba
valganciklovirem (Valcyte tbl.) v dávce
900 mg dvakrát denně na dobu 21 dní.
Během následujících očních kontrol se kli-
nický nález na předním segmentu vpravo
a na očním pozadí oboustranně postupně
zlepšoval (obr. 6).

Při kontrolním vyšetření v odstupu 5 týd-
nů po zahájení antivirové terapie vymizely
precipitáty na endotelu a tyndalizace
v přední komoře pravého oka, na očním
pozadí pigmentová hypertrofie na hranici
ložisek chorioretinální atrofie, žlutobílé okrs-
ky retinální nekrózy odeznívají, vatovitá
ložiska vlevo se vstřebala (obr. 7, 8). Na

Obr. 1 Perimetr pravého oka. Absolutní skotom v celém zorném poli.

Obr. 2 Perimetr levého oka. Trubicovité vidění, periferní skotom, centrum
zachováno.

Obr. 3 Pravé oko. Akutní stadium CMV-retinitidy, žlutobílé okrsky retinální
nekrózy.

Obr. 4 Levé oko. Nález vatovitých ložisek.
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auto-fluorescenční fotografii očního pozadí
pravého oka je však patrná atrofie sítnice
včetně centrální krajiny – hrubé dysgrupa-
ce pigmentu v postižené oblasti (obr. 9). Ke
zlepšení centrální zrakové ostrosti pravého
oka nedošlo. Nález na perimetru pravého
oka zůstal bez změn, vlevo jen mírné zlep-
šení (obr. 10, 11).

Vzhledem k stabilizaci nálezu CMV-reti-
nitidy byl pacient převeden na udržovací
dávku Valcyte 900 mg perorálně jednou
denně na dobu 3 měsíců.

DISKUSE

Retinitida je vážným projevem cytome-
galovirové infekce a nejčastější příčina
ztráty zraku u pacientů s AIDS [1, 36, 37,
38]. V době, kdy ještě neexistovala speci-
fická léčba CMV-retinitidy, byly obavy
z oslepnutí nejčastějším důvodem sebe-
vražd u pacientů s AIDS [8].

Již v minulosti bylo stanoveno, že nízké
množství CD4+ lymfocytů (tzv. pomocné T-
lymfocyty, „helpery“) je významným riziko-
vým faktorem pro vznik CMV-retinitidy [38,
41]. Velká studie ze skupiny Multicenter
AIDS ve Spojených státech prokázala,
že množství CD4+ lymfocytů pod
100 bb/mm3L, HIV séropozitivita a homo-
sexualita, jsou významným rizikovým fakto-
rem pro rozvoj CMV retinitidy [9, 19].

V případě snížení CD4+ pod
100 bb/mm3L se CMV-retinitida vyskytuje
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Obr. 5 OCT oka pravého: snížená tloušťka neuroretiny, CT = 76 µm, která jeví známky nekrózy a atro-
fii, má hyperreflexivní strukturu.

Obr. 6 Pravé oko. Stav po 3 týdnech po zahájení léčby Valcyte. Zlepšení
nálezu.

Obr. 7 Pravé oko. Stav po 5 týdnech po zahájení léčby Valcyte. Pigmento-
vá hypertrofie na hranici ložiska chorioretinální atrofie a depigmentace jin-
de.
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v 14 %. Pokud CD4+ klesne pod 50
bb/mm3L, CMV-retinitida vznikne u 24 %
pacientů [19, 45]. V našem případě paci-
ent měl počet CD4+ lymfocytů 80
bb/mm3L.

Hodge a kol. publikovali studii hodnotící
různé prediktory CMV-retinitidy u pacientů
s AIDS [23]. Mezi dva nejvýznamnější patří
předcházející mimooční projevy CMV infek-
ce (odds ratio (OR) = 82,99) a fotopsie nebo
plovoucí zákaly ve sklivcovém prostoru (OR
= 11,42). K méně významným prediktorům
patří prodělané mykobakteriální infekce (OR
= 3,41), nález vatovitých ložisek na sítnici
(OR = 2,90), homosexualita (OR = 2,83).

Diagnózu CMV-retinitidy stanovujeme na
základě vyšetření očního pozadí, nejtypič-
tější je přítomnost žlutobílých okrsků retinál-
ní nekrózy se zrnitými okraji [6, 42].

CMV-retinitida se šíří přímým kontaktem
infikované tkáně s přiléhající zdravou sítni-
cí, často ve formě “stepního požáru” [12].
Zánětlivé změny na sítnici přecházejí v atro-
fii s trvalým postižením zrakových funkcí, co
jsme zaznamenali u našeho pacienta.

Podle lokalizace projevů CMV-retinitidy
na očním pozadí jsme rozdělili sítnici na 3
zóny dle Lee a kol. [40]. Zóna 1 se vysky-
tuje 3 000 µm od centra fovey a 1 500 µm
od terče zrakového nervu. Zóna 2 je dále

k periferii od zóny 1 až po ampulární vény.
Zóna 3 zahrnuje všechny oblasti od vortex
ampullae k ora serrata [25]. Nejhorší zra-
kovou prognózu má postižení zóny 1, pro-
tože zahrnuje jak foveu, tak i zrakový nerv.

CMV-retinitida se objevuje nejčastěji
v zónách 2 a 3 [11, 20]. Známky zánětu
na předním segmentu oka a ve sklivcovém
prostoru jsou sice časté, ale nejsou tak
výrazné, aby způsobily zarudnutí, bolest,
přední synechie nebo zhoršily pohled na sít-
nici, i když sklivcové zákaly mohou časem
progredovat [24].

Bez zahájení léčby CMV-retinitidy dochá-
zí k plné destrukci sítnice během 6 měsíců

Obr. 8 Levé oko. Stav po 5 týdnech po zahájení léčby Valcyte. Vatovitá
ložiska vymizela.

Obr. 9 Auto-fluorescenční fotografie očního pozadí oka pravého po 5 týd-
nech po zahájení léčby Valcyte. Atrofie sítnice včetně centrální krajiny – hru-
bé dysgrupace pigmentu v postižené oblasti.

Obr. 10 Perimetr pravého oka. Stav po 5 týdnech po zahájení léčby
Valcyte.

Obr. 11 Perimetr levého oka. Stav po 5 týdnech po zahájení léčby Valcyte.
Body snížené citlivosti v periferii, centrum zachováno.
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[24]. Rychlost progrese je poměrně pomalá,
průměrně 24 µm/den [27]. Je důležité si
uvědomit, že nemoc může progredovat bez
zjevného nálezu bělavých ložisek nekrózy
na sítnici, proto je potřeba pravidelně kon-
trolovat oční pozadí (hlavně stav RPE)
s eventuální fotodokumentací.

Postižení pacienti mohou vnímat bílé
skvrny a výpadky v zorném poli, fotopsie (v
závislosti na oblasti postižené sítnice), plo-
voucí vločky (v případě přítomnosti sklivco-
vých zákalů) a nebo se horší zraková
ostrost [12, 21].

Existuje několik patologických stavů, kte-
ré jsme v rámci diferenciální diagnostiky
porovnávali s nálezem u našeho pacienta
s CMV-retinitidou. Patří mezi ně HIV-retino-
patie, toxoplazmová chorioretinitida, akutní
retinální nekróza (ARN) a progresivní zevní
retinální nekróza.

HIV-retinopatie je charakterizována větším
množstvím vatovitých ložisek na sítnici. Pre-
valence onemocnění roste s klesajícím množ-
stvím CD4+ buněk, zejména pokud je hod-
nota menší než 50 bb/mm3L [19, 45]. Dále
bylo prokázáno, že zvýšená plazmatická
HIV-RNA virová nálož je prediktorem rozvo-
je HIV-retinopatie [17]. Příčina HIV-retinopa-
tie je stále neznámá, ačkoli bylo popsáno
více faktorů, které mají vliv na abnormální
průtok krve na sítnici při HIV-retinopatii [2,
14]. Na očním pozadí se vyskytují malá, žlu-
to-bělavá, vatovitá ložiska, která představují
infarkty vrstvy nervových vláken v sítnici
a mohou způsobit vznik dočasného malého
skotomu v zorném poli, ale většinou nezpů-
sobují ztrátu zraku. Obvykle se nacházejí
v sítnici kolem terče zrakového nervu. Občas
mohou být vatovitá ložiska spojena s mírným
intraretinálním krvácením, což vede k chyb-
né záměně za diagnózu počínající CMV-reti-
nitidy. V takovém případě je nutno kontrolo-
vat pacienta během následujících 4 týdnů,
kdy bude možné rozlišit HIV-retinopatii (spon-
tánní ústup vatovitých ložisek) a CMV-retino-
patii (rozšíření původního infekčního ložiska
na sítnici). Při HIV-retinopatii nebývají proje-
vy zánětu v přední komoře nebo ve sklivco-
vém prostoru. Na rozdíl od CMV-retinitidy
ložisko zánětu může spontánně vymizet
během několika týdnů i bez zahájení léčby.

Toxoplazmová chorioretinitida může mít
podobný nález na sítnici jako CMV-retinitida

[18]. Jediný odlišující příznak je stupeň záně-
tu. Při toxoplazmóze se na sítnici vyskytuje
oblast hutné, neprůhledné retinální nekrózy
s výraznou vitritidou. Vitritida odlišuje CMV-
retinitidu, která obvykle vykazuje minimální
zánětlivé projevy ve sklivcovém prostoru
a má suché, „granulované“ hranice [13, 26].

Akutní retinální nekróza je rychle progre-
dující, vazo-okluzivní, nekrotizující retinitida,
která se šíří po obvodu sítnice. Na rozdíl od
CMV retinitidy, ARN je spojena s význam-
ným zánětem předního segmentu oka a skliv-
cového prostoru a vyskytuje se u imunokom-
petentních a imunokompromitovaných
pacientů. Mezi další známky patří neuritida
terče zrakového nervu, skleritida a bolest
[28]. HIV-pozitivní pacienti s ARN mají vět-
šinou nižší počet CD4+ buněk než 100
bb/mm3L a očnímu nálezu často předchá-
zejí herpetické dermatologické projevy [4].

Při těžké immunodeficienci v pozdním sta-
diu AIDS se může sekundárně vyskytovat
progresivní zevní retinální nekróza [15]. Ale
tento nález byl též hlášen u pacientů s těžkou
immunodeficiencí bez HIV infekce [5, 16].

S rozšířeným využitím vysoce aktivní anti-
retrovirové terapie se snížil počet pacientů
s AIDS, kteří mají CD4+ T-buňky nižší než
50 bb/mm3L . V důsledku toho došlo k výra-
znému snížení počtu nových případů výsky-
tu oportunních infekci včetně CMV-retinitidy
[7, 29].

Navíc dlouhodobé výsledky CMV-retiniti-
dy ukazují na výrazně nižší riziko poškoze-
ní zraku při použití vysoce aktivní antiretro-
virové terapie [30, 31, 35].

V současné době existuje několik mož-
ností léčby CMV-retinitidy, které byly schvá-
lené americkou společnosti «The United Sta-
tes Food and Drug Administration» [40].
Jedná se o: ganciclovir podávaný intrave-
nózně (Cytovene-IV; Roche Laboratories
Inc), ganciclovir podávaný perorálně (Cyto-
vene; Roche Laboratories Inc), foskarnet pro
intravenózní aplikaci (Foscavir; AstraZene-
ca LP, Wilmington, Delaware), cidofovir
podávaný intravenózně (Vistide; Gilead Sci-
ences, Foster City, California) a valganci-
klovir pro perorální užití (Valcyte, Roche
Laboratories Inc.). Existuje také možnost
intravitreální aplikace implantátu postupně
uvolňujícího léčebnou látkou: ganciclovir
(Vitrasert, Bausch & Lomb, Inc, Surgical

Division, Irvine, CA) a fomivirsen (Vitrave-
ne, Novartis Ophthalmics, Duluth, GA).

Jako indukční léčba se používá podání
vysokých dávek anti-CMV léků (antivirotik)
na dobu 2–4 týdny. Vzhledem k tomu, že
replikace CMV je sice potlačena, ale virus
není úplně vyloučen z těla, k zabránění dal-
ší progrese retinitidy je pak nutná udržova-
cí virostatická léčba v nižší dávce. V našem
případě jsme zvolili valganciklovir jako
indukční a udržovací léčbu CMV-retinitidy.

Valganciklovir (L-valin ester gancikloviru)
má dobrou biologickou dostupnost po pero-
rálním podání a rychle se po absorpci střev-
ní stěnou metabolizuje na ganciklovir. Pero-
rální podání poskytuje podobnou
koncentraci léku v séru jako při intravenóz-
ní aplikaci gancicloviru [34, 44].

Ve srovnání s perorálně podávaným gan-
ciklovirem má valganciklovir přibližně
desetkrát vyšší perorální biologickou dostup-
nost a poskytuje vyšší plazmatickou kon-
centraci [3, 34].

Valganciklovir jako indukční léčba je
dobrá alternativa k intravenóznímu podání
gancikloviru u většiny pacientů s nově diag-
nostikovanou CMV-retinitidou a také nahra-
zuje ganciklovir pro udržovací léčbu při
perorálním podání [11].

Mezi nejčastější nežádoucí účinky souvi-
sející s léčbou valganciklovirem jsou průjem
(35 %), nauzea (23 %), horečka (18 %), ané-
mie (hemoglobin < 8,0 g/l) (12 %), a neutro-
penie (absolutní počet neutrofilů < 500
buněk/µL) (10 %) [39]. Nežádoucí účinky
u našeho pacienta jsme nezaznamenali.

ZÁVĚR

CMV-retinitida bývá nejčastějším očním
projevem oportunní infekce u pacientů
s AIDS.

Bez včasného zahájení léčby onemocně-
ní postupně progreduje a vyvolává totální
nekrózu sítnice a ztrátu zraku během 6
měsíců. Valganciklovir v perorálním podání
je v současné době dobrou alternativou
k intravenóznímu podávání gancikloviru
jako indukční i jako udržovací terapie CMV-
retinitidy.
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